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Резюме.
Цель – провести сравнительный анализ воздействия паразитов на изменение экспрессии маркеров в ткани глиомы 
крыс на примере аскаридозной и токсоплазмозной инвазии в эксперименте в зависимости от сроков наблюдения. 
Выявлено, что инвазия A. suum в дозе 40 яиц на 1 грамм массы тела животного повышает экспрессию GFAP в 
биоптатах опухолевой ткани крысиной глиомы С6 in situ к 7-м суткам развития инвазии в 2,16 раза; экспрессию S 
100 к 7-м-14-м суткам – в 2,05-2,53 раза; индекс Ki 67 к 7-м-14-м суткам – в 2,22-2,28 раза.
Заражение крыс в дозе 10000 тахизоитов токсоплазм приводит к увеличению экспресcии GFAP по сравнению с 
контрольной серией на всех сроках наблюдения в 1,79-2,34 раза. По сравнению с серией №2 фиксируется рост 
экспрессии GFAP с 14-х по 28-е сутки в 1,87-3,42 раза. 
Выявлен рост экспрессии S 100 на всех сроках наблюдения в 1,45-3,99 раза по сравнению с контролем. Сравнение 
со второй серией показало, что экспрессия S 100 повысилась в 1,87-5,91 раза.
Инвазия токсоплазмой приводит к росту Ki-67 по сравнению с контролем в 3,18-6,15 раза. Индекс пролифератив-
ной активности по сравнению с результатами, полученными во второй серии эксперимента к 21-м и 28-м суткам, 
достоверно выше в 6,29–8,43 раза. 
Ключевые слова: крыса, глиома, иммуногистохимические маркеры, GFAP, S 100, Ki-67, аскаридоз, токсоплазмоз.
Abstract.
The goal is to conduct a comparative analysis of the effect of parasites on the change in the expression of markers in rat 
glioma tissue by the example of Ascaris and Toxoplasma invasion in an experiment, depending on the observation period.
It has been revealed that A. suum invasion in the dose of 40 eggs per 1 g of animal body weight 2.16 times increases GFAP 
expression in the biopsy specimens of the tumor tissue of rat C6 glioma in situ by the 7th day of infestation development; 
the expression of S 100 by the 7th - 14th day – 2.05-2.53 times; the Ki 67 index by the 7th - 14th day – 2.22-2.28 times.
Infection of rats in the dose of 10,000 Toxoplasma tachysoites leads to 1.79-2.34 times increase in GFAP expression 
compared to the control series at all stages of observation periods. Compared to series 2 GFAP expression increases 1.87-
3.42 times from the 14th to the 28th day.
1.45-3.99 times increase in S 100 expression is detected at all stages of observation period compared to the control. 
Comparison with the second series has shown that the expression of S 100 increased 1.87-5.91 times.
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Toxoplasma invasion leads to 3.18-6.15 times increase in Ki-67 compared to the control. The proliferative activity index 
in comparison with the results obtained in the second series of the experiment by the 2st and the 28th day is significantly 
6.29-8.43 times higher.
Key words: rat, glioma, immunohistochemical markers, GFAP, S 100, Ki-67, ascariasis, toxoplasmosis.
На данный момент, по статистике ВОЗ, от-
мечается рост заболеваний паразитарного харак-
тера [1-4]. Наиболее распространенным гельмин-
тозом отмечен аскаридоз, а к TORCH инфекциям 
паразитарного характера относят токсоплазмоз 
[5-7]. 
Аскаридоз характеризуется наличием ал-
лергической реакции с лихорадкой, возможно 
появление кожных высыпаний, эозинофильных 
инфильтратов в легких, гиперэозинофилии кро-
ви, боли в животе и диспепсических расстройств 
[1, 2]. Нарушая апоптоз, вызывая генетические 
изменения наследственного материала в антена-
тальном и постнатальном периоде развития орга-
низма, аскарида влияет на организм на клеточном 
и молекулярно-генетическом уровнях. 
Токсоплазмоз может сопровождаться раз-
витием лимфаденита, гепатита, менингоэнце-
фалита, пневмонии, миокардита, миозита. По 
лимфогенному и гематогенному путям паразит 
попадает во внутренние органы и оседает в них 
интра- и экстрацеллюлярно, после чего образу-
ет тканевые цисты, вызывая состояние латентно 
текущей инвазии. Чаще всего токсоплазма пора-
жает центральную нервную систему, в которой 
наблюдаются очаговые воспалительные явления, 
циркуляторные нарушения, связанные с васкули-
том сосудов мозга, обструкция ликворных путей, 
и, как итог – гидро- и микроцефалия [5-7]. 
Одной из причин смертности среди онко-
логических пациентов являются злокачествен-
ные опухоли головного мозга. Наибольшую долю 
среди опухолей головного мозга имеют глиаль-
ные опухоли (56,4% – среди мужчин и 37,4% – 
среди женщин) [8, 9]. 
Одним из основных маркеров поврежде-
ния центральной нервной системы (ЦНС) явля-
ется глиальный фибриллярный кислый протеин 
(GFAP). Известно, что повышение уровня GFAP 
наблюдается после травматического повреждения 
мозга, генетического нарушения или инсульта. 
Изменение экспрессии GFAP может служить мар-
кером тяжести повреждения и прогностическим 
фактором в отношении исхода ситуации [10].
Специфическим белком астроцитарной 
глии, способным связывать кальций, является 
S-100. Увеличение концентрации S-100 в спин-
номозговой жидкости и плазме крови является 
маркером повреждения головного мозга: при су-
барахноидальном кровоизлиянии, церебральном 
инфаркте, у пациентов, оперированных в услови-
ях искусственного кровообращения. Медленный 
темп снижения концентрации S-100 в послеопе-
рационный период показывает степень возник-
ших осложнений и повреждений клеток мозга 
[10]. 
Ki-67 – это маркер пролиферативной ак-
тивности клетки. Данный параметр показывает, 
сколько процентов опухолевых клеток активно 
делятся. Ki-67 также является фактором прогноза 
течения опухолевого заболевания и ответа опухо-
ли на химиотерапевтическое лечение [10].
На данный момент не изучен масштаб не-
гативного эффекта инвазий одноклеточными и 
многоклеточными паразитами при анализе экс-
прессии маркеров в ткани глиомы крыс в экспе-
рименте в зависимости от сроков наблюдения. 
Цель работы – провести сравнительный 
анализ воздействия паразитов на изменение экс-
прессии маркеров в ткани глиомы крыс на приме-
ре аскаридозной и токсоплазмозной инвазии в экс-
перименте в зависимости от сроков наблюдения. 
Материал и методы
В эксперименте использовали 120 самок 
крыс линии Wistar массой 180-200 г, которые в те-
чение двух недель до начала проходили карантин. 
Все мани пуляции с животными проводились в со-
ответствии с рекомендациями Конвенции Совета 
Европы по охране позвоночных животных, ис-
пользуемых в экспериментальных и других науч-
ных целях (European Convention for the Protection 
of Vertebrate Animals for Experimental and Other 
Scientifi c Purposes: Strasbourg, Council of Europe, 
51 pp; 18.03.1986), Директиве Совета ЕЭС от 
24.11.1986 (Council Directive on the Approximation 
of Laws, Regulations and Administrative Provisions 
of the Member States Regarding the Protection of 
Animal Used for Experimental and Other Scientifi c 
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Purposes), рекомендациями FELASA Working 
Group Report (1994- 1996), ТКП 125- 2008 и ме-
тодическими указаниями «Положение о порядке 
использования лабораторных животных в науч-
но-исследовательских работах и педагогическом 
процессе УО «Витебский государственный меди-
цинский университет» и мерами по реализации 
требований биомедицинской этики», 2010.
Подопытных животных разделяли на 12 
групп по 10 особей в каждой для проведения 3 
серий эксперимента. Самкам крыс всех групп для 
моделирования опухоли in situ вводили опухоле-
вые клетки крысиной глиомы С6 во внутреннюю 
область бедра в концентрации 10х106 подкожно. 
В другое бедро проводилась инъекция дексамета-
зона в дозировке 0,001 мл (4,0 мг/мл) на 1 грамм 
массы тела животного. Инъекцию дексаметазо-
на выполняли ежедневно в течение 7 суток по-
сле перевивки, а с 8-х суток – с кратностью через 
сутки в течение 14 суток. 
Первая серия эксперимента включала жи-
вотных первой, второй, третьей, четвертой групп, 
у которых забирали материал на 14-е, 21-е, 28-е, 
35-е сутки развития опухоли соответственно для 
получения результатов в «чистой» опухоли кры-
синой глиомы С6 in situ. Материал (опухоль) ис-
пользовали для макроскопического, гистологиче-
ского исследования и иммуногистохимического 
анализа экспрессии основных глиомных марке-
ров: GFAP (glial fi brillary acidic protein), S 100, а 
также оценки маркера пролиферативной актив-
ности Ki-67 [11].
Ко второй серии эксперимента относились 
животные пятой, шестой, седьмой и восьмой 
групп, исследование материала которых прово-
дилось с целью оценки влияния аскарид на из-
менение экспрессии иммуногистохимических 
маркёров GFAP, S 100, Ki 67 в тканях крысиной 
глиомы С6 in situ. Инвазионные яйца аскарид по-
лучали по методике В.Я. Бекиша [12]. 
Заражение животных второй серии про-
водилось перорально в дозе 40 яиц A. suum на 1 
грамм массы тела животного на 7-е сутки после 
введения опухолевых клеток С6. 
Самок третьей серии заражали инвазион-
ной культурой токсоплазм на 7-е сутки после вве-
дения опухолевых клеток крысиной глиомы С6 в 
дозе 50 тахизоитов на 1 г массы тела животного 
(10000 тахизоитов на самку). Культуру токсо-
плазм получали по собственной методике [13].
Таким образом, 7-е сутки после заражения 
соответствовали 14-м суткам развития опухоли, 
14-е сутки после инвазии – 21-м суткам развития 
опухоли, 21-е после заражения – 28-м суткам раз-
вития глиомы, 28-е – 35-м суткам развития опу-
холи.
Материал, полученный в трех сериях экс-
перимента, фиксировали в течение 24 часов в за-
буференном формалине, после чего осуществляли 
заливку материала в парафин [14]. Затем готовили 
гистологические препараты для обзорного изуче-
ния, которые окрашивали гематоксилин-эозином и 
заключали срезы в полистирол [14]. 
Серийные парафиновые срезы толщиной 
5-7 мкм для оценки ИГХ-реакции готовили с 
помощью микротома Leica RM 2125 RT (Герма-
ния) на стеклах, обработанных поли-L-лизином. 
Депарафинирование и обезвоживание осущест-
вляли ксилолом и этанолом. Предобработку сре-
зов для демаскировки антигенов осуществляли 
демаскировочным буфером (Wuhan Elabscience 
Biotechnology Incorporated Company). Иммуно-
гистохимическую реакцию в готовом материале 
к рецепторам GFAP (E-AB-10345), S100 (E-AB-
32841), Ki-67 (E-AB-22027) проводили в соот-
ветствии с инструкциями фирмы-производителя 
и системы визуализации 2-step plus Poly-HRP 
Anti Rabbit/Mouse IgG Detection System (with 
DAB Solution, Wuhan Elabscience Biotechnology 
Incorporated Company, Китай, E-IR-R213). 
Результат ИГХ-окрашивания оценивали с 
применением светового микроскопа Leica DM 
2500 в 1000 клетках каждого среза. Оценивали 
локализацию окрашивания таких внутриклеточ-
ных компонентов, как ядро, цитоплазма и/или 
плазмолема; учитывали интенсивность окраши-
вания в области максимальной экспрессии и про-
изводили расчет процента окрашенных клеток 
[11, 14]. Экспрессию GFAP, S 100 в материале 
считали отрицательной при полном отсутствии 
окрашивания цитоплазмы или при окрашивании 
менее 10% клеток (0 баллов); при окрашивании 
цитоплазмы от 10 до 25% клеток экспрессию оце-
нивали в 1 балл (1+); в 2 балла (2+) – при окраши-
вании цитоплазмы от 26 до 50% клеток; в 3 балла 
(3+) – более чем у 50% клеток. 
Показатель пролиферативной активно-
сти опухоли (Ki-67) рассчитывали как процент 
положительных ядер в клетках опухоли. Про-
лиферативную активность считали полностью 
отрицательной, если в ткани новообразования 
отсутствовала ядерная экспрессия с антителами 
или количество окрашенных ядер было менее 
10%; положительной - при окраске более 10% 
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клеток, оцениваемых в области максимальной 
экспрессии маркера. Высокой пролиферативной 
активностью считали, если экспрессия Ki-67 
фиксировалась в более чем 40% клеток; при экс-
прессии Ki-67 в менее 40% клеток пролифератив-
ную активность оценивали как низкую [11, 14].
Расчет доли окрашенных клеток (Immune 
reactivity, IRS) осуществляли путем суммирова-
ния баллов окрашенных клеток и интенсивности 
их окраски. Позитивным считали результат при 
суммарном балле более или равном 3 [11, 14].
Различия между группами оценивали по 
критерию Манна-Уитни, Краскела-Уоллиса, Вил-
коксона и считали статистически значимыми при 
p≤0,05. Обработку данных проводили с помощью 
программы Statistica 10.
Результаты
Оценка результатов первой серии экспери-
мента (забор опухоли на 14-е, 21-е, 28-е, 35-е сут-
ки) показала, что новообразования расположены 
в правой паховой области. Они имели округлую, 
бугристую форму, размер от 1 до 5 см3, плотную, 
упругую консистенцию, розово-красный цвет, 
хорошо видимые сосуды, легко отделяемые от 
окружающих тканей. При вскрытии опухоли име-
ли несколько полостей, заполненных прозрачной 
красновато-желтой жидкостью; поверхность раз-
реза была влажной, блестящей, шероховатой, с 
полнокровными сосудами.
Гистологически опухолевый материал 
(14-е, 21-е, 28-е, 35-е сутки забора) характеризо-
вался следующим образом: по краю гистосреза 
волокна ткани представлены в виде отдельных 
фрагментов, которые сдавлены в результате про-
лиферации опухолевых клеток, формирующих 
комплексы с очагами некроза в глубине. Опухо-
левые клетки располагались вокруг некротиче-
ских очагов в виде частокола. Наблюдалась высо-
кая степень васкуляризации опухолевых очагов; 
отдельные сосуды были сужены из-за внутрисо-
судистой пролиферации эндотелиальных клеток. 
Опухоль характеризовалась полиморфизмом, со-
стояла из мелких клеток с гиперхроматическими 
ядрами и частыми митозами. Гистологическое за-
ключение: глиома. 
Анализ данных самок второй и третьей 
серии после оценки материала на всех сроках 
развития инвазии показал, что гистологически 
глиома не отличалась от опухоли, полученной в 
первой серии опытов.
При оценке результатов тканей глиом, по-
лученных на 14-е, 21-е, 28-е, 35-е сутки развития 
опухоли от самок крыс линии Wistar первой се-
рии опытов, выявлено следующее: экспрессия 
GFAP к 14-м суткам составила 1+ (12%; 95% ДИ 
: 108,96-144,63; IRS=4); к 21-м суткам – 1+ (17%; 
95% ДИ : 137,04-206,15; IRS=4 ); к 28-м суткам – 
1+ (12%; 95% ДИ : 112,81-134,58; IRS=4); на 35-е 
сутки – 1+ (10%; 95% ДИ : 100,48-114,71; IRS=4).
Экспрессия S 100 в этих же образцах к 14-м 
суткам находилась на уровне 1+ (15%; 95% ДИ : 
128,57-173,22; IRS=4); к 21-м суткам – 1+ (17%; 
95% ДИ : 153,51-191,51; IRS=4); к 28-м суткам – 
1+ (13%; 95% ДИ : 119,8-142,96; IRS=4); на 35-е 
сутки – 1+ (10%; 95% ДИ : 100,13-106,46; IRS=4).
Пролиферативная активность опухоли (Ki-
67) была оценена следующим образом: на 14-е 
сутки – 35% (95% ДИ : 321,66-391,33); к 21-м 
суткам – 36% (95% ДИ : 332,76-389,23); к 28-м 
суткам – 15% (95% ДИ : 142,28-155,71); на 35-е 
сутки – 10% (95% ДИ : 100,45-104,14).
Экспрессия GFAP в биоптатах опухоле-
вой ткани второй серии к 7-м суткам развития 
инвазии составила 2+ (26%; 95% ДИ : 229,73-
296,46; IRS=6); к 14-м суткам – 1+ (18%; 95% ДИ 
: 154,18-207,44; IRS=4); к 21-м суткам – 1+ (16%; 
95% ДИ : 137,41-181,18; IRS=4); на 28-е сутки – 
1+ (11%; 95% ДИ : 102,86-112,73; IRS=4) 
Экспрессия S 100 в этих же образцах к 7-м 
суткам после заражения А. suum находилась на 
уровне 2+ (38%; 95% ДИ : 334,06-425,13; IRS=6); 
к 14-м суткам – 2+ (35%; 95% ДИ : 292,92-414,30; 
IRS=4); к 21-м суткам – 1+ (15%; 95% ДИ : 
130,93-165,66; IRS=4); на 28-е сутки – 1+ (11%; 
95% ДИ : 109,65-118,34; IRS=4).
Пролиферативная активность опухоли (Ki-
67) на 7-е сутки развития инвазии составила 80% 
(95% ДИ : 735,67-860,72); к 14-м суткам – 80% 
(95% ДИ : 719,60-867,79); к 21-м суткам – 14% 
(95% ДИ : 136,65-148,34); на 28-е сутки – 10% 
(95% ДИ : 100,84-116,35).
Сравнение с контрольной группой показа-
ло, что инвазия A. suum в дозе 40 яиц на 1 грамм 
массы тела животного повышает экспрессию 
GFAP в биоптатах опухолевой ткани крысиной 
глиомы С6 in situ к 7-м суткам развития инвазии 
в 2,16 раза (p=0,0002); экспрессию S 100 к 7-м 
суткам развития инвазии – в 2,53 раза (p=0,0003), 
к 14-м суткам после заражения – в 2,05 раза 
(p=0,0004); индекс пролиферативной активности 
Ki 67 к 7-м суткам развития инвазии – в 2,28 раза 
(p=0,0002), к 14-м суткам после заражения – в 
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2,22 раза (p=0,0002).
Экспрессия GFAP в образцах опухолевой 
ткани животных третьей серии (инвазия токсо-
плазмой) к 7-м суткам развития инвазии состави-
ла 1+ (24,10%; 95% ДИ : 15,50-20,70; IRS=5); к 
14-м суткам – 3+ (53,35%; 95% ДИ : 40,95-65,75; 
IRS=5); к 21-м суткам – 2+ (30,33%; 95% ДИ : 
26,16-34,50; IRS=5); на 28-е сутки – 2+ (37,75%; 
95% ДИ : 26,68-48,82; IRS=5). 
Сравнение данных третьей серии с пер-
вой (контроль) показало, что экспрессия GFAP в 
биоптатах третьей серии к 14-м суткам развития 
опухоли (7-е сутки после инвазии) была выше в 
1,79 раза (p=0,0006); к 21-м суткам развития опу-
холи (14-е сутки после заражения) – в 2,92 раза 
(p=0,0002); к 28-м суткам (21-е сутки после инва-
зии) – в 2,34 (p=0,0002).
Анализ результатов второй и третьей серий 
показал, что данные экспрессии GFAP в биоптатах 
опухолевой ткани к 7-м суткам развития достовер-
но не отличаются между собой; к 14-м – резуль-
таты превышают данные второй серии в 2,96 раза 
(p=0,0003); к 21-м суткам – 1,87 раза (p=0,007); на 
28-е сутки полученные данные превышали резуль-
таты серии номер два в 3,42 раза (p=0,0002).
Экспрессия S 100 в биоптатах третьей се-
рии к 7-м суткам развития паразита была на уров-
не 1+ (20,25%; 95% ДИ : 17,84-22,66; IRS=5); к 
14-м суткам – 3+ (77,51%; 95% ДИ : 66,37-88,65; 
IRS=5); к 21-м суткам – 3+ (55,45%; 95% ДИ : 
44,26-66,64; IRS=5); на 28-е сутки – 3+ (59,01%; 
95% ДИ : 53,01-65,01; IRS=5). 
Сравнение с контрольной группой пока-
зало, что экспрессия S 100 в биоптатах третьей 
серии к 14-м суткам развития опухоли (7-е сутки 
после инвазии) была выше в 1,45 раза (p=0,0005); 
к 21-м суткам развития опухоли (14-е сутки после 
заражения) – в 4,03 раза (p=0,0002); к 28-м суткам 
(21-е сутки после инвазии) – в 3,99 (p=0,0002); на 
35-е сутки (28-е сутки после заражения) – в 3 раза 
(p=0,0002).
Экспрессия S 100 в этих же образцах 
третьей серии к 7-му дню после заражения 
Toxoplasma gondii превышала данные живот-
ных, зараженных аскаридой на таком же сроке, в 
1,87 раза (p=0,0006); к 14-м суткам – в 2,22 раза 
(p=0,0003); к 21-м суткам – 3,12 раза (p=0,0006); 
на 28-е сутки – в 5,91 раза (p=0,007).
Индекс пролиферативной активности 
опухоли (Ki 67) в третьей серии был на следу-
ющем уровне: на 7-е сутки после инвазии (14-
е сутки развития опухоли) – 87,95% (95% ДИ : 
83,78-92,12); к 14-м суткам развития паразита 
(21-е сутки развития опухоли) – 87,05% (95% ДИ 
: 81,41-92,69); к 21-м суткам (28-е сутки разви-
тия опухоли) – 88,15% (95% ДИ : 72,00-89,30); 
на 28-е сутки (35-е сутки развития опухоли) – 
84,82% (95% ДИ : 77,75-91,89). 
Сравнение данных первой серии (кон-
троль), полученных на 14-е сутки развития опу-
холи, с результатами третьей серии (забор ма-
териала на 7-е сутки после инвазии, 14-е сутки 
развития глиомы) показало рост процента про-
лиферативной активности в материале живот-
ных опытной третьей серии в 3,18 раза (р=0,002); 
сравнение результатов, полученных на 21-е сутки 
развития опухоли (контроль), с данными, полу-
ченными на 14-е сутки развития токсоплазм (21-е 
сутки развития опухоли, третья серия), показало 
рост пролиферации в 3,23 раза (р=0,002). Индекс 
Ki-67 в материале третьей серии на 21-е сутки 
после заражения (28-е сутки развития опухоли) 
был выше в 3,43 раза (р=0,002) показателей кон-
троля (забор на 28-е сутки развития опухоли); на 
28-е сутки после инвазии (35-е сутки развития 
глиомы) – в 6,15 раза (р=0,002). 
Пролиферативная активность опухоли (Ki-
67) в опухоли животных третьей группы досто-
верно не отличалась от экспериментальной гли-
омы крыс с аскаридами на 7-е и 14-е сутки, а к 
21-м суткам достоверно превышала данные груп-
пы номер два в 6,29 раза (р=0,004); к 28-м суткам 
– в 8,43 раза (р=0,002).
Обсуждение
В современных литературных источниках 
встречаются публикации, посвященные исследо-
ванию взаимосвязи паразитозов и новообразова-
ний различного характера [15-23]. Данная тема 
является мало изученной и весьма актуальной. 
Мутагенное, цитотоксическое, генотоксическое 
и эмбриотоксическое действие паразитов на ор-
ганизм млекопитающих на молекулярно-генети-
ческом уровне дает возможность рассматривать 
паразитов как серьезную причину для инициации 
или прогрессии нарушения клеточного цикла и, 
как итог, возникновения патологически изменен-
ных, поврежденных клеток и новообразований 
[15-23]. На разработанной нами эксперименталь-
ной модели опухоли крысиной глиомы С6 in situ 
показано, что инвазия A. suum 40 яиц на 1 грамм 
массы тела животного повышает экспрессию 
GFAP в биоптатах опухолевой ткани крысиной 
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глиомы С6 in situ к 7-му дню развития инвазии в 
2,16 раза; экспрессию S 100 к 7-му дню развития 
инвазии в 2,53 раза, к 14-му дню после зараже-
ния – в 2,05 раза; индекс пролиферативной актив-
ности Ki 67 к 7-му дню развития инвазии в 2,28 
раза, к 14-му дню после заражения – в 2,22 раза.
Заражение в дозе 10000 тахизоитов на жи-
вотное приводит к увеличению экспресcии GFAP 
по сравнению с контрольной серией в 1,79-3,19 
раза, а по сравнению с серией №2 − в 1,47-3,42 
раза; повышению экспрессии S 100 в − 1,45-6,33 
раза по сравнению с контролем и по сравнению 
со второй серией − в 1,87-5,91 раза; иницииру-
ет рост показателя пролиферативной активности 
Ki-67 по сравнению с контролем в 3,18-7,33 раза, 
а по сравнению со второй серией – в 6,29-8,43 
раза соответственно.
Заключение
Полученные данные говорят о том, что ин-
вазия как аскаридами, так и токсоплазмами по-
вышает экспрессию GFAP (glial fi brillary acidic 
protein), S 100, а также маркера пролиферативной 
активности Ki-67 в тканях крысиной глиомы С6 
in situ. Более значимые изменения исследуемых 
показателей при экспериментальном токсоплаз-
мозе по сравнению с аскаридозом можно объяс-
нить внутриклеточной локализацией паразита и 
его способностью к интенсивному самовоспро-
изведению в организме облигатного хозяина.
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